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Abstract. M e c h a n i c a l j a u n d i c e ( M J ) i s a s e v e r e p a t h o l o g i c a l c o n d i t i o n , c a u s e d b y o b s t r u c t i o n o f t h e b i l e 
d u c t s , r e q u i r i n g i m m e d i a t e s u r g i c a l i n t e r v e n t i o n . E t i o l o g i c a l l y , M J c a n b e o f b e n i g n ( 6 0 - 8 0 % o f t h e c a s e s , ) 
o r m a l i g n a n t o r i g i n . M J p r o g r e s s i o n d e p e n d s o n t h e u n d e r l y i n g p a t h o l o g y , a n d , m o r e o v e r , o n b i l i r u b i n l e v e l s . 
F o c a l i n f l a m m a t i o n i n a f f e c t e d a r e a r e p r e s e n t s a s i g n i f i c a n t m e c h a n i s m o f t h e M J p r o g r e s s i o n . N e u t r o p h i l i c 
g r a n u l o c y t e s , a r e p r i m a r i l y i n v o l v e d i n t o t h e i m m u n e r e s p o n s e , i . e . , p a t h o g e n e l i m i n a t i o n . H e n c e , t h e M J 
p r o g r e s s i o n m a y d e p e n d o n t h e i r f u n c t i o n a l a c t i v i t y . I n t h i s c o n t e x t , t h e a i m o f o u r s t u d y w a s t o i n v e s t i g a t e 
c h e m i l u m i n e s c e n t a c t i v i t y o f n e u t r o p h i l g r a n u l o c y t e s i n p r o g r e s s i o n o f M J , d e p e n d i n g o n t h e b i l i r u b i n l e v e l s 
a n d o r i g i n o f t h e j a u n d i c e . A l l t h e M J p a t i e n t s s h o w e d a l t e r e d c h e m i l u m i n e s c e n t a c t i v i t y o f g r a n u l o c y t e s . B o t h 
s p o n t a n e o u s a n d i n d u c e d c h e m i l u m i n e s c e n c e ( C L ) i n t e n s i t y w a s d e c r e a s e d i n t h e p a t i e n t s w i t h g a l l s t o n e -
a s s o c i a t e d M J . M e a n w h i l e , t h e C L i n t e n s i t y d i d n o t c h a n g e i n M J c a u s e d b y b e n i g n t u m o r s ( B T P ) . A n 
i n c r e a s e d a c t i v a t i o n i n d e x r e f l e c t e d h i g h e r i n d u c e d a c t i v i t y o f p h a g o c y t e s . I n p a t i e n t s w i t h M J o f m a l i g n a n t 
o r i g i n , t h e l a r g e s t n u m b e r o f c h a n g e s w a s f o u n d , i . e . , a n i n c r e a s e i n t h e i n d u c e d l u m i n e s c e n c e i n t e n s i t y a n d 
h i g h e r a c t i v a t i o n i n d e x e s w e r e r e v e a l e d . T h e M J p r o g r e s s i o n d e p e n d s o n b l o o d b i l i r u b i n l e v e l s . A l l t h e p a t i e n t s 
w i t h g a l l s t o n e - r e l a t e d M J e x h i b i t e d a d e c r e a s e i n s p o n t a n e o u s a n d i n d u c e d C L a c t i v i t y o f t h e n e u t r o p h i l s . 
I n cases o f B T P - c a u s e d M J , t h e i n d e x e s o f s p o n t a n e o u s a n d i n d u c e d C L d e c r e a s e d a t t h e b i l i r u b i n l e v e l s o f 
6 0 t o 2 0 0 m m o l / L , w i t h i n c r e a s e d a c t i v a t i o n i n d e x s u g g e s t i n g e l e v a t e d i n d u c e d a c t i v i t y o v e r i t s s p o n t a n e o u s 
l e v e l s . I n p a t i e n t s w i t h M J a n d b i l i r u b i n l e v e l s > 2 0 0 m m o l / L , d i s t i n c t u n i d i r e c t i o n a l c h a n g e s i n t h e g r a n u l o c y t e 
a c t i v a t i o n w e r e o b s e r v e d , w i t h i n c r e a s e d s p o n t a n e o u s a n d i n d u c e d C L i n t e n s i t y . I n p a t i e n t s w i t h M J c a u s e d 
b y m a l i g n a n c i e s w i t h b i l i r u b i n l e v e l s < 6 0 m m o l / L , b o t h s p o n t a n e o u s a n d i n d u c e d C L a c t i v i t y w e r e r e d u c e d , 
w h e r e a s , a t 6 0 t o 2 0 0 m m o l / L , a r e c o v e r y o f g r a n u l o c y t i c a c t i v i t y w a s o b s e r v e d . I n t h e cases o f b i l i r u b i n l e v e l s 
o f > 2 0 0 m m o l / L , a n i n c r e a s e d s p o n t a n e o u s a n d i n d u c e d a c t i v i t y o f g r a n u l o c y t e s w a s r e g i s t e r e d i n t h e s e cases , 
p r o b a b l y , d u e t o d e v e l o p m e n t o f m u l t i - o r g a n f a i l u r e a n d t o x i c e f f e c t s o f b i l i r u b i n . T h e g r a n u l o c y t e s s e e m t o 
e x h i b i t t h e i r m a x i m a l a c t i v i t y , u n t i l e x h a u s t i o n o f t h e i r f u n c t i o n a l l i m i t s . 
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Введение 
Механическая желтуха (МЖ) — синдром, 
возникающий при многих доброкачественных 
(камни, стриктуры желчных протоков, первич¬
ный хронический холангит, болезнь Кароли 
и др.) и злокачественных (опухоль печени, опу¬
холь Клацкина, опухоль головки поджелудочной 
железы, опухоль холедоха) заболеваниях, кли¬
нически проявляющейся желтушной окраской 
кожных покровов и склер, появлением обесцве-
ченного кала и потемнением мочи [ 2 ] . Данные, 
опубликованные зарубежными и отечественны¬
ми хирургами, показывают, что синдром МЖ 
возникает у 1 5 - 4 0 % больных с желчнокаменной 
болезнью (ЖКБ) и у всех больных, имеющих 
опухолевое поражение желчных путей [ 3 ] . Опера¬
тивное пособие для больных механической жел¬
тухой не всегда может быть выполнено в полном 
объеме и сопровождается развитием осложнений 
в 4 7 - 6 8 % случаях [ 7 ] . Летальный исход при дан¬
ном состоянии у больных неопухолевого генеза, 
2 7 0 
от 10 до 2 5 % [ 1 ] и у больных злокачественного ге-
неза, 4 0 % [ 8 ] . 
Состояние механической желтухи возникает 
как осложнение заболеваний билиопанкреато-
дуоденальной зоны. Заболевания, приведшие 
к данному синдрому, можно разделить на три 
группы. Первая группа — это доброкачественные 
заболевания: острый калькулезный холецистит, 
холедохолитаз, физиологический стеноз желче-
выводящего протока, послеоперационный стеноз 
желчевыводящего протока, рубцовые стриктуры 
общего желчного протока [ 4 ] . Вторая группа — 
заболевания доброкачественного опухолевого 
генеза: аденома большого дуоденального сосочка 
и печени, кисты печени, желчевыводящих путей 
двенадцатиперстной кишки и поджелудочной 
железы. Третья группа — злокачественные забо¬
левания: рак печени, рак головки поджелудочной 
железы, опухоль Клацкина, опухоль холедоха, 
распространенный рак желудка, метастазы в пе¬
чень различной локации и др. При этом именно 
у больных, имеющих заболевания третьей груп¬
пы, наиболее высока вероятность развития син¬
дрома МЖ [ 9 ] . 
При длительной обструкции желчевыводя-
щих путей происходит нарушение гемодинамики 
с дальнейшим развитием ишемии патологиче¬
ской области [ 1 3 ] . Считается, что главное пато¬
логическое воздействие на организм больного 
при механической желтухе оказывает эндотокси-
коз. Традиционно первым из токсинов называют 
билирубин. Но список токсикантов этим не ис¬
черпывается. По литературным данным, имен¬
но множество токсических агентов и приводит 
к размытию клинической картины, затруднению 
в диагностике эндотоксикоза и, как следствие, 
несвоевременному назначению соответствую¬
щей терапии. 
Осложнения при механической желтухе раз¬
нообразны, но в конечном итоге способствуют 
развитию синдрома полиорганной недостаточ¬
ности. По мнению ряда отечественных и зару¬
бежных авторов причина кроется в том, что ос¬
ложнения развиваются при участии нескольких 
механизмов: 
— холестаз с развитием печеночно-клеточной 
недостаточности; 
— нарушение системы детоксикации организ¬
ма человека; 
— резкое увеличение содержания в крови 
и тканях продуктов оксидантного стресса [ 5 ] ; 
— нарушение иммунного ответа и развитие 
инфекций; 
— микроциркуляционный и реперфузионный 
механизм нарушения метаболизма [ 6 ] . 
Вследствие этого осложнения таких больных 
не только разнообразны, но и могут быть растя-
нуты по временным промежуткам. В особенно 
тяжелых случаях печеночно-клеточная недоста¬
точность переходит в полиорганную недостаточ¬
ность и приводит к летальному исходу пациента. 
Прогрессирование механической желтухи 
зависит не только от этиологии патологиче¬
ского состояния, но и от уровня билирубина, 
при концентрации билирубина в крови выше 
2 0 0 мкмоль/л у всех больных развивается клеточ-
но-печеночная недостаточность с неблагоприят¬
ным исходом. Одним из патогенных механизмов 
прогрессирования механической желтухи явля¬
ется воспаление в области механического пре¬
пятствия. Нейтрофильные гранулоциты (НГ), 
как клетки неспецифического иммунитета, 
первые участвуют в иммунном ответе, направ¬
ленном на элиминацию последнего [ 1 0 , 1 1 , 1 2 ] . 
Следовательно, можно предположить, что про-
грессирование механической желтухи напря¬
мую зависит от их функциональной активности. 
В связи с этим целью нашей работы было изучить 
роль неспецифического иммунитета в прогрес-
сировании механической желтухи в зависимости 
от уровня билирубина и генеза желтухи. 
Материалы и методы 
Объектом исследования были 1 0 4 больных 
МЖ, в возрасте от 42 до 65 лет (53,5±3,7), по¬
ступившие в первое хирургическое отделение 
КГБУЗ «Красноярская межрайонная клиниче¬
ская больница скорой медицинской помощи 
имени Н.С. Карповича» г. Красноярска в 2 0 1 3 
году с диагнозом «механическая желтуха». Кон¬
трольную группу составили 1 0 0 здоровых до¬
бровольцев, сопоставимых по полу и возрасту 
с основной группой. Обследование больных 
и практически здоровых людей проводилось 
с разрешения этического комитета ФГБНУ 
«НИИ МПС», при этом каждый участник подпи¬
сывал форму информированного согласия на об¬
следование. Оценка неспецифического звена 
иммунитета проводилась при поступлении боль¬
ных в стационар до патогенетической терапии. 
Материалом исследования была венозная кровь, 
которая забиралась при поступлении больного. 
Оценка спонтанной и индуцированной хемилю-
минесценции НГ осуществлялась в течение 90 
минут на 36-канальном хемилюминесцентном 
анализаторе " C L 3 6 0 4 " (Россия) (метод d e S o l e e t 
a l . , 1 9 8 3 ) . Определяли время выхода на максимум 
свечения ( T m a x ) , максимальное значение свече¬
ния ( I m a x ) и площадь под кривой свечения ( S ) , 
характеризующее суммарную продукцию актив¬
ных форм кислорода. Дополнительно рассчи¬
тывался индекс активации в виде Sинд/Sспонт. 
Для усиления хемилюминисценции использо¬
вался люминол, а в качестве индуктора дыхатель-
2 7 1 
ного «взрыва» — зимозан. Статистическая обра­
ботка данных проводилась с помощью S t a t i s t i c a 
7 . 0 ( S t a t S o f t , U S A ) . Анализ соответствия вида 
распределения признака закону нормального 
распределения проводился с использованием 
критерия Шапиро—Уилка. Для непараметриче­
ских данных вычисляли медиану ( M e ) и интер-
квартильный размах ( Q 0 2 5 - Q 0 7 5 ) . Достоверность 
различий (p < 0 , 0 5 ) между показателями незави¬
симых выборок оценивали по критерию Манна— 
Уитни. 
Результаты 
В исследование были включены 1 0 0 практи­
чески здоровых людей (группа 1) и 1 0 4 больных 
МЖ, из них у 49 больных (группа 2) МЖ была 
обусловлена ЖКБ, у 13 человек (группа 3) — до¬
брокачественным опухолевым процессом и у 42 
больных (группа 4) — злокачественным онколо¬
гическим ростом. 
Время выхода на максимум при спонтанной 
хемилюминесценции увеличивалось у больных 
4 группы, по сравнению с контролем, при этом 
интенсивность максимальная при спонтанной 
ХЛ статистически значимо уменьшалась у боль-
ных 2 группы по сравнению с контрольными по¬
казателями (табл. 1 ) . Площадь под кривой спон¬
танной ХЛ НГ увеличивалась у всех больных МЖ 
по сравнению с контрольной группой, при этом 
максимальный показатель выявлялся у больных 
МЖ, обусловленной злокачественным опухоле¬
вым ростом. 
Время выхода на максимум при индуциро¬
ванной хемилюминесценции НГ увеличивалось 
у всех больных МЖ по сравнению с контрольной 
группой. У больных МЖ злокачественного гене-
за статистически значимо увеличивалась интен¬
сивность максимальная при индуцированной ХЛ 
относительно больных МЖ доброкачественного 
генеза в результате ЖКБ, в то время как у по¬
следних этот показатель статистически значимо 
снижался относительно контрольной группы. 
Площадь под кривой индуцированной ХЛ уве¬
личивалась у всех больных МЖ по сравнению 
с контрольной группой. Показатель индекса ак¬
тивации статистически значимо увеличивался 
у больных МЖ доброкачественного опухолевого 
генеза и злокачественного генеза относительно 
контрольной группы. 
В целом у больных МЖ, вызванной ЖКБ, 
снижались показатели максимальной интенсив-
ТАБЛИЦА 1. ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНТНАЯ АКТИВНОСТЬ НЕЙТРОФИЛЬНЫХ ГРАНУЛОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ МЖ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕНЕЗА ЗАБОЛЕВАНИЯ В КРОВИ ПЕРЕД ОПЕРАЦИЕЙ (Ме, Q025-Q0 75) 
Показатели 
Контроль, N = 100 (1) I, N = 49 (2) II, N = 13 (3) III, N = 42 (4) 
Ме Q 0 , 2 5 ~ Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 
T m a x с п о н т а н н а я 
( с е к . ) 
9 7 5 , 0 2 1 1 , 0 - 1 5 1 0 , 0 1 2 0 7 8 3 7 ¬1 8 3 0 1 3 7 5 
1 1 2 3 ¬
1 8 5 2 1 2 6 4 
1 0 4 7 , 5 ¬
1 9 7 4 , 5 
p 1 - 4 = 0 , 0 0 4 5 
I m a x с п о н т а н н а я (у.е. ) 
7 7 2 0 , 0 3 0 0 0 , 0 ¬1 9 0 0 0 , 0 4 3 9 3 
1 9 3 4 ¬
1 2 4 9 0 7 3 5 5 , 5 
3 9 1 3 , 5 ¬
1 4 7 5 7 , 5 7 7 1 1 
3 8 3 6 ¬
1 8 2 0 8 , 5 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 2 7 
S q u r с п о н т а н н а я ( * 1 0 6 ) 
0 , 2 2 0 , 1 5 - 0 , 5 4 0 , 6 0 8 0 , 1 7 ¬1 , 9 1 1 , 1 9 
0 , 3 5 1 ¬
2 , 5 1 , 2 6 
0 , 3 7 4 ¬
2 , 6 1 
p 1 - 2 = 1 , 3 4 * 1 0 - 1 4 p 1 - 3 = 0 , 0 0 0 0 0 4 p 1 - 4 = 6 , 6 3 * 1 0 - 1 4 
T m a x и н д у ц и р о в а н н а я 
( с е к . ) 
1 1 0 2 , 5 8 7 2 , 0 - 1 8 0 0 , 0 1 4 1 3 1 0 8 2 , 5 ¬1 8 7 5 1 4 6 6 
1 1 1 8 ¬
1 7 0 8 1 3 2 3 
9 5 5 , 5 ¬
1 8 6 6 , 5 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 1 3 p 1 - 3 = 0 , 0 1 6 p 1 - 4 = 0 , 0 0 3 3 
I m a x и н д у ц и р о в а н н а я 
(у .е. ) 
1 7 2 7 0 , 0 8 0 0 0 , 0 ¬4 2 8 4 0 , 0 9 6 7 2 
4 2 2 0 , 2 5 ¬
3 2 2 9 5 1 1 6 6 5 
6 3 5 8 ¬
3 0 6 8 6 2 3 8 3 5 
1 0 6 5 5 ¬
3 5 3 5 3 , 5 
p 1 - 2 = 0 , 0 2 4 p 2 - 4 = 0 , 0 4 9 
S q u r и н д у ц и р о в а н н а я 
( * 1 0 6 ) 
0 , 4 0 , 1 5 - 0 , 9 5 1 , 3 6 5 0 , 4 0 6 ¬4 , 8 8 8 3 , 7 9 
1 , 2 9 ¬
6 , 3 9 3 , 1 2 
0 , 9 3 8 ¬
6 , 5 2 
p 1 - 2 = 4 , 1 9 * 1 0 - 1 4 p 1 - 3 = 0 , 0 0 0 2 3 p 1 - 4 = 3 , 5 9 * 1 0 - 1 4 
И н д е к с а к т и в а ц и и 
1 , 3 0 , 9 - 2 , 0 2 , 1 7 9 
1 , 4 8 ¬
3 , 3 2 2 , 8 6 
2 , 0 1 ¬
3 , 8 1 2 , 2 3 
1 , 5 3 ¬
3 , 7 8 
p 1 - 3 = 0 , 0 4 4 p 1 - 4 = 0 , 0 4 6 
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ности при спонтанной и индуцированной ХЛ, 
относительно контрольной группы, увеличива¬
лись площади под кривой спонтанной и инду¬
цированной ХЛ НГ, время выхода на максимум 
индуцированной ХЛ по сравнению с контролем. 
У больных МЖ, вызванной доброкачественным 
опухолевым процессом, увеличивались показа¬
тели площади под кривой спонтанной и инду¬
цированной ХЛ НГ, времени выхода на макси¬
мум индуцированной ХЛ и индекса активации, 
по сравнению с контролем. У больных МЖ зло¬
качественного генеза было выявлено наибольшее 
количество изменений: увеличивались показате¬
ли времени выхода на максимум при спонтанной 
и индуцированной ХЛ НГ, площади под кривой 
при спонтанной и индуцированной ХЛ, макси¬
мальной интенсивности при индуцированной 
ХЛ и индекс активации относительно контроль¬
ной группы. 
Все больные МЖ, вызванной ЖКБ, были 
разделены в зависимости от уровня билиру¬
бина в крови (табл. 2 ) : с содержанием билиру¬
бина менее 60 мкмоль/л — 9 пациентов, от 60 
до 2 0 0 мкмоль/л — 29 больных и с уровнем били¬
рубина в крови более 2 0 0 мкмоль/л — 11 человек. 
Время выхода на максимум при спонтан¬
ной ХЛ НГ увеличивалось у всех больных МЖ, 
при этом показатели у больных с содержанием 
билирубина менее 60 мкмоль/л увеличивались 
по сравнению с контрольной группой, у боль¬
ных с билирубином 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л — по срав¬
нению с контролем и больными, с билирубином 
менее 60 мкмоль/л, а у больных с билирубином 
более 2 0 0 мкмоль/л — по сравнению с контро¬
лем и больными с билирубином 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л. 
У всех больных МЖ, вызванной ЖКБ, снижа¬
лись показатели интенсивности максимальной 
при спонтанной ХЛ по сравнению с контроль-
ТАБЛИЦА 2. ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНТНАЯ АКТИВНОСТЬ НЕЙТРОФИЛЬНЫХ ГРАНУЛОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ МЖ 




N = 100 (1) 
Содержание 
билирубина менее 








N = 11 (4) 
Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 - Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 - Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 - Q 0 , 7 5 
T m a x с п о н т а н н а я 
( с е к . ) 
9 7 5 , 0 2 1 1 , 0 ¬1 5 1 0 , 0 1 1 7 1 1 0 2 2 - 1 3 7 9 1 3 5 2 , 5 
8 4 1 , 5 ¬
1 9 1 2 , 5 
1 0 8 7 4 5 6 , 7 ¬
2 0 8 9 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 0 6 6 
p 1 - 3 = 4 , 7 5 * 1 0 - 1 6 , 
p 2 - 3 = 0 , 0 3 1 
p 1 - 4 = 0 , 0 0 0 0 5 , 
p 3 - 4 = 0 , 0 0 1 2 2 
I m a x с п о н т а н н а я 
(У. е.) 
7 7 2 0 , 0 3 0 0 0 , 0 ¬1 9 0 0 0 , 0 3 8 5 7 2 5 9 8 - 8 8 4 0 4 0 4 7 , 5 
1 5 3 0 , 2 5 ¬
1 4 3 0 8 , 2 5 
4 8 3 2 , 5 3 3 5 1 ¬
1 0 4 8 5 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 0 0 0 2 
p 1 - 3 = 1 , 9 4 * 1 0 - 1 0 , 
p 2 - 3 = 0 , 0 0 0 0 2 4 
p 1 - 4 = 0 , 0 0 0 0 0 1 , 
p 2 - 4 = 0 , 0 0 1 8 
S q u r с п о н т а н н а я 
( * 1 0 6 ) 
0 , 2 2 0 , 1 5 ¬0 , 5 4 0 , 6 9 1 0 , 1 8 7 - 1 , 3 1 0 , 6 0 8 0 , 1 0 5 - 2 , 3 7 
0 , 5 0 9 0 , 3 0 7 ¬
1 , 8 5 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 0 0 0 1 
p 1 - 3 = 1 , 0 6 * 1 0 - 1 5 , 
p 2 - 3 = 0 , 0 2 8 
p 1 - 4 = 3 , 9 9 * 1 0 - 8 , 
p 3 - 4 = 0 , 0 0 7 8 
T m a x и н д у ц и р о в а н ¬
н а я ( с е к . ) 
1 1 0 2 , 5 8 7 2 , 0 ¬1 8 0 0 , 0 1 2 2 1 1 1 0 6 - 1 5 7 7 1 6 6 2 
1 1 6 0 ¬
1 9 9 6 , 7 5 
1 1 1 5 6 5 2 - 1 5 6 9 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 0 0 0 2 
p 1 - 3 = 2 , 6 8 * 1 0 - 1 4 , 
p 2 - 3 = 0 , 0 2 
p 1 - 4 = 4 , 8 3 * 1 0 - 8 , 
p 3 - 4 = 0 , 0 3 5 
I m a x и н д у ц и р о в а н ­
н а я (у.е. ) 
1 7 2 7 0 , 0 8 0 0 0 , 0 ¬4 2 8 4 0 , 0 1 6 6 9 8 
3 4 1 0 ¬
3 7 6 9 1 8 8 7 3 , 5 
4 0 1 8 , 7 5 ¬
3 2 2 9 5 
1 2 1 5 3 5 1 7 9 ¬
2 5 7 6 9 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 
p 1 - 3 = 3 , 6 4 * 1 0 - 1 2 , 
p 2 - 3 = 0 , 0 3 7 
p 1 - 4 = 0 , 0 0 0 0 0 2 
S q u r и н д у ц и р о в а н ­
н а я ( * 1 0 6 ) 
0 , 4 0 , 1 5 ¬0 , 9 5 2 , 5 5 0 , 7 0 8 - 5 , 4 5 1 , 1 8 5 0 , 3 0 1 - 4 , 8 8 7 
0 , 8 2 7 0 , 4 2 6 ¬
3 , 2 1 5 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 0 0 0 1 p 1 - 3 = 1 , 1 * 1 0 - 1 5 p 1 - 4 = 1 , 4 9 * 1 0 - 8 
И н д е к с а к т и в а ц и и 
1 , 3 0 , 9 - 2 , 0 2 , 1 4 1 , 2 1 - 1 3 , 1 2 , 4 5 1 , 5 4 - 3 , 7 2 1 , 5 6 1 , 4 8 - 2 , 5 7 
p 1 - 2 = 0 , 0 0 0 0 0 1 
p 1 - 3 = 1 , 1 * 1 0 - 1 5 , 
p 2 - 3 = 0 , 0 0 0 8 9 
p 1 - 4 = 4 , 0 2 * 1 0 - 8 , 
p 3 - 4 = 0 , 0 0 0 1 3 
2 7 3 
ными показателями, у больных с билирубином 
менее 60 мкмоль/л параметры снижались и отно­
сительно оставшихся 2 групп больных. 
Площадь под кривой спонтанной ХЛ уве­
личивалась у всех групп больных относительно 
контроля, при этом показатель у больных с со­
держанием билирубина 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л был ста­
тистически значимо ниже по сравнению с боль¬
ными с билирубином менее 60 мкмоль/л и выше 
по сравнению с больными с билирубином более 
2 0 0 мкмоль/л. 
Время выхода на максимум при индуцирован¬
ной ХЛ увеличивалось во всех группах больных 
по сравнению с контрольными значениями, при 
этом показатель у больных с уровнем билирубина 
6 0 - 2 0 0 мкмоль/л был выше относительно боль¬
ных с билирубином менее 60 мкмоль/л и ниже 
по сравнению с показателями больных с билиру¬
бином более 2 0 0 мкмоль/л. 
Интенсивность максимальная при индуци­
рованной ХЛ снижалась у всех больных МЖ, 
вызванной ЖКБ, относительно контрольной 
группы, при этом самое низкое значение было 
у больных с билирубином 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л от¬
носительно пациентов с билирубином менее 
60 мкмоль/л. Площадь под кривой при индуци¬
рованной ХЛ НГ увеличивалась во всех группах 
больных относительно контрольной группы. Ин¬
декс активации увеличен у всех больных МЖ, 
при этом показатель у больных с билирубином 
6 0 - 2 0 0 мкмоль/л выше, чем у больных оставших¬
ся двух групп. 
Таким образом, у больных МЖ, вызван¬
ной ЖКБ, с содержанием билирубина менее 
60 мкмоль/л увеличивались показатели времени 
выхода на максимум при спонтанной и индуци¬
рованной ХЛ, площадь под кривой при спонтан¬
ной и индуцированной ХЛ, индекс активации, 
снижалась максимальная интенсивность при 
спонтанной и индуцированной ХЛ относительно 
контрольной группы. У больных с уровнем били¬
рубина 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л увеличивались параме¬
тры времени выхода на максимум при спонтан¬
ной и индуцированной ХЛ, площадь под кривой 
при спонтанной ХЛ, индекс активации, уменьша¬
лась интенсивность максимальная при спонтан¬
ной и индуцированной ХЛ относительно контро¬
ля и больных с билирубином менее 60 мкмоль/л, 
увеличивалась площадь под кривой при ин¬
дуцированной ХЛ по сравнению с контролем. 
ТАБЛИЦА 3. ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНТНАЯ АКТИВНОСТЬ НЕЙТРОФИЛЬНЫХ ГРАНУЛОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ МЖ 
ДОБРОКАЧЕСТВЕННОГО ОПУХОЛЕВОГО ГЕНЕЗА ЗАБОЛЕВАНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ БИЛИРУБИНА 
ПЕРЕД ОПЕРАЦИЕЙ (Ме, Qo , 2 5 -Qo,7 5 ) 
Показатели 
Контроль, N = 100 (1) 
Содержание 
билирубина 60-200 
мкмоль/л, N = 8 (2) 
Содержание 
билирубина более 200 
мкмоль/л, N = 5 (3) 
Ме Q 0 , 2 5 ~ Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 ~ Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 
T m a x с п о н т а н н а я ( с е к . ) 
9 7 5 , 0 2 1 1 , 0 - 1 5 1 0 , 0 1 3 9 6 , 5 9 7 7 - 1 6 5 0 , 2 5 1 3 7 5 1 3 6 9 - 2 1 3 3 
p 1 - 2 = 3 , 8 5 * 1 0 - 1 0 p 1 - 3 = 0 , 0 3 3 
I m a x с п о н т а н н а я (у.е. ) 
7 7 2 0 , 0 3 0 0 0 , 0 ¬1 9 0 0 0 , 0 
6 2 9 3 , 5 3 5 0 2 , 2 5 ¬
9 9 6 8 , 7 5 
1 1 1 3 6 , 5 6 2 3 2 - 1 8 4 8 9 
p 1 - 2 = 2 , 2 6 * 1 0 - 1 2 p 1 - 3 = 0 0 0 6 7 
S q u r с п о н т а н н а я ( * 1 0 6 ) 
0 , 2 2 0 , 1 5 - 0 , 5 4 0 , 9 3 6 0 , 3 3 7 - 1 , 8 8 1 , 3 8 0 , 7 1 3 - 2 , 5 
p 1 - 2 = 3 , 0 2 * 1 0 - 1 5 p 1 - 3 = 0 , 0 0 0 6 8 
T m a x и н д у ц и р о в а н н а я 
( с е к . ) 
1 1 0 2 , 5 8 7 2 , 0 - 1 8 0 0 , 0 1 3 1 9 , 5 1 1 0 8 - 1 5 5 8 1 7 2 5 1 2 6 8 - 2 3 1 2 
p 1 - 2 = 3 , 0 2 * 1 0 - 1 4 p 1 - 3 = 0 , 0 0 3 1 
I m a x и н д у ц и р о в а н н а я 
(у .е. ) 
1 7 2 7 0 , 0 8 0 0 0 , 0 ¬4 2 8 4 0 , 0 
1 1 3 5 1 , 5 6 6 2 3 , 5 ¬
2 2 6 1 5 , 2 5 
2 8 0 8 7 6 3 5 8 - 7 5 7 1 4 
p 1 - 2 = 3 , 5 6 * 1 0 - 1 2 p 1 - 3 = 0 , 0 0 1 1 
S q u r и н д у ц и р о в а н н а я 
( * 1 0 6 ) 
0 , 4 0 , 1 5 - 0 , 9 5 3 , 0 2 5 1 , 4 7 - 5 , 9 8 5 , 2 5 1 , 2 9 - 1 0 , 3 
p 1 - 2 = 3 , 1 5 * 1 0 - 1 5 p 1 - 3 = 0 , 0 0 0 6 8 
И н д е к с а к т и в а ц и и 
1 , 3 0 , 9 - 2 , 0 2 , 4 7 2 , 0 2 - 3 , 3 4 5 3 , 7 8 3 , 1 3 - 3 , 8 8 
p 1 - 2 = 3 , 1 5 * 1 0 - 1 5 p 1 - 3 = , 0 0 0 1 5 4 
2 7 4 
У больных с билирубином более 2 0 0 мкмоль/л 
увеличивались время выхода на максимум при 
спонтанной и индуцированной ХЛ, площадь под 
кривой при спонтанной ХЛ и индекс активации 
относительно контроля и уменьшались относи­
тельно больных с билирубином 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л. 
Показатель максимальной интенсивности при 
спонтанной ХЛ снижен относительно контроля 
и повышен по сравнению с больными с били¬
рубином менее 60 мкмоль/л. Параметры макси¬
мальной интенсивности снижены, а площади 
под кривой при индуцированной ХЛ повышены 
относительно контроля у данных больных. 
Больные МЖ, обусловленной доброкаче­
ственным опухолевым процессом (табл. 3 ) , были 
разделены в зависимости от уровня билируби¬
на на две группы: с уровнем билирубина 6 0 - 2 0 0 
мкмоль/л — 8 человек, с уровнем билирубина бо­
лее 2 0 0 мкмоль/л — 5 пациентов. Не было боль¬
ных с уровнем билирубина менее 60 мкмоль/л. 
Время выхода на максимум при спонтанной 
и индуцированной ХЛ НГ было статистически 
значимо повышено у всех больных МЖ отно¬
сительно контрольной группы. Площадь под 
кривой при спонтанной и индуцированной ХЛ 
увеличивалась у всех больных МЖ по сравне¬
нию с контролем. Разнонаправлены показатели 
интенсивности максимальной при спонтанной 
и индуцированной ХЛ, у больных с уровнем 
билирубина 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л параметры сни¬
жены, а у больных с уровнем билирубина более 
2 0 0 мкмоль/л повышены по сравнению с контро¬
лем. Индекс активации был увеличен у всех боль¬
ных МЖ. 
Таким образом, у больных МЖ, вызванной 
доброкачественным опухолевым процессом, 
с уровнем билирубина 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л увели¬
чивались время выхода на максимум, площадь 
под кривой при спонтанной и индуцирован¬
ной ХЛ, индекс активации, снижалась интен¬
сивность максимальная при спонтанной и ин¬
дуцированной ХЛ относительно контрольной 
группы. У больных МЖ с уровнем билирубина 
более 2 0 0 мкмоль/л увеличивались время выхода 
ТАБЛИЦА 4. ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНТНАЯ АКТИВНОСТЬ НЕЙТРОФИЛЬНЫХ ГРАНУЛОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ МЖ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО ГЕНЕЗА ЗАБОЛЕВАНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ БИЛИРУБИНА ПЕРЕД ОПЕРАЦИЕЙ 
(Ме, Qo,25-Qo,75) 
Показатели 












200 мкмоль/л, N = 17 
(4) 
Ме Q 0 , 2 5 ~ Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 Ме Q 0 , 2 5 " Q 0 , 7 5 
T m a x с п о н т а н н а я 
( с е к . ) 
9 7 5 , 0 2 1 1 , 0 ¬1 5 1 0 , 0 1 9 0 8 1 4 6 4 - 2 2 8 4 1 3 1 0 , 5 
1 0 2 3 , 5 ¬
1 9 8 6 , 5 
1 2 0 2 1 0 5 9 - 1 9 7 3 
p 1 - 2 = 0 , 0 1 8 p 1 - 4 = 2 , 3 5 * 1 0 - 7 
I m a x с п о н т а н н а я 
(У. е.) 
7 7 2 0 , 0 3 0 0 0 , 0 ¬1 9 0 0 0 , 0 4 7 0 6 4 0 0 8 - 6 9 7 6 8 2 6 6 , 5 
2 6 2 0 , 5 ¬
1 1 9 0 7 , 5 
9 3 4 0 5 1 8 0 - 2 1 0 9 9 
p 1 - 2 = 0 , 0 1 5 4 p 1 - 4 = 3 , 9 9 * 1 0 - 8 
S q u r с п о н т а н н а я 
( * 1 0 6 ) 
0 , 2 2 0 , 1 5 ¬0 , 5 4 0 , 7 1 4 0 , 3 8 2 - 1 , 2 7 0 , 6 7 2 0 , 3 2 5 - 1 , 8 
2 , 2 5 5 0 , 8 7 6 - 3 , 3 8 3 
p 1 - 2 = 0 , 0 1 5 4 p 1 - 4 = 7 , 7 * 1 0 - 1 1 
T m a x и н д у ц и р о в а н ¬
н а я ( с е к . ) 
1 1 0 2 , 5 8 7 2 , 0 ¬1 8 0 0 , 0 1 6 5 5 1 2 5 6 - 1 9 4 9 1 1 6 7 
8 7 1 , 7 5 ¬
1 5 7 3 , 7 5 
1 4 9 8 1 0 8 7 , 5 ¬
2 2 1 5 
p 1 - 2 = 0 , 0 1 5 4 p 1 - 4 = 2 , 7 1 * 1 0 - 1 1 
I m a x и н д у ц и р о в а н ­
н а я (у.е. ) 
1 7 2 7 0 , 0 8 0 0 0 , 0 ¬4 2 8 4 0 , 0 9 6 4 6 
6 4 3 7 ¬
1 3 0 0 5 2 4 8 1 5 , 5 
8 6 6 5 , 2 5 ¬
3 6 1 2 8 , 7 5 
2 4 9 3 8 1 6 8 6 5 ¬
3 5 1 2 6 
p 1 - 2 = 0 , 0 1 1 8 p 1 - 4 = 1 , 1 3 * 1 0 - 8 
S q u r и н д у ц и р о в а н ­
н а я ( * 1 0 6 ) 
0 , 4 0 , 1 5 - 0 , 9 5 0 , 9 6 1 0 , 9 1 5 - 2 , 3 9 2 , 1 8 0 , 7 2 9 - 5 , 1 2 4 , 5 8 2 , 3 7 - 7 , 4 
p 1 - 2 = 0 , 0 1 5 4 p 1 - 4 = 7 , 8 6 * 1 0 - 1 1 
И н д е к с а к т и в а ц и и 
1 , 3 0 , 9 - 2 , 0 1 , 8 8 1 , 3 1 - 2 , 5 2 , 2 1 1 , 7 2 - 3 , 7 2 , 5 1 , 4 3 - 4 , 2 1 
p 1 - 2 = 0 , 0 1 5 4 p 1 - 4 = 7 , 8 6 * 1 0 - 1 1 
2 7 5 
на максимум при спонтанной и индуцированной 
ХЛ, максимальная интенсивность свечения при 
спонтанной и индуцированной ХЛ, площадь под 
кривой при спонтанной и индуцированной ХЛ, 
индекс активации по сравнению с контрольной 
группой. 
Все больные МЖ злокачественного генеза 
были разделены в зависимости от уровня билиру­
бина на следующие подгруппы (табл. 4 ) : с уров¬
нем билирубина менее 60 мкмоль/л — 5 пациен¬
тов, с билирубином 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л — 2 0 человек 
и более 2 0 0 мкмоль/л — 17 больных. 
Время выхода на максимум при спонтанной 
и индуцированной ХЛ НГ было увеличено у боль¬
ных с уровнем билирубина менее 60 мкмоль/л 
и более 2 0 0 мкмоль/л по сравнению с контроль¬
ной группой. Параметры интенсивности мак¬
симальной при спонтанной и индуцированной 
ХЛ снижались у больных с билирубином в крови 
менее 60 мкмоль/л и увеличивались у больных 
с билирубином более 2 0 0 мкмоль/л относительно 
контрольной группы. Площадь под кривой спон¬
танной и индуцированной ХЛ увеличивалась ста¬
тистически значимо у больных МЖ с билируби¬
ном менее 60 и более 2 0 0 мкмоль/л по сравнению 
с контролем. Индекс активации статистически 
значимо увеличивался у больных с билирубином 
менее 60 и более 2 0 0 мкмоль/л относительно кон¬
трольных значений. 
Таким образом, у больных МЖ злокаче¬
ственного генеза, с уровнем билирубина ме¬
нее 60 мкмоль/л увеличивались время выхода 
на максимум при спонтанной и индуцирован¬
ной ХЛ, площадь под кривой при спонтанной 
и индуцированной ХЛ, индекс активации, сни¬
жалась интенсивность максимальная при спон¬
танной и индуцированной ХЛ относительно 
контрольной группы. Не было статистически 
значимых различий в хемилюминесцентной ак¬
тивности НГ у больных МЖ с уровнем билирубина 
6 0 - 2 0 0 мкмоль/л. У больных МЖ с уровнем били¬
рубина более 2 0 0 мкмоль/л увеличивались время 
выхода на максимум при спонтанной и индуци¬
рованной ХЛ, интенсивность максимальная при 
спонтанной и индуцированной ХЛ, площадь под 
кривой при спонтанной и индуцированной ХЛ, 
индекс активации по сравнению с контролем. 
Обсуждение 
В целом у всех больных механической желту¬
хой независимо от ее генеза изменялась хемилю-
минесцентная активность НГ. У больных МЖ, 
вызванной ЖКБ, интенсивность свечения была 
снижена и при спонтанной, и при индуцирован¬
ной ХЛ. У больных МЖ, вызванной доброкаче¬
ственным опухолевым процессом, интенсив-
ность ХЛ НГ не изменялась, увеличенный индекс 
активации свидетельствует о повышенной инду¬
цированной активности фагоцитов. У больных 
МЖ злокачественного генеза было выявлено 
наибольшее количество изменений, при этом 
выявлялись увеличенная индуцированная ин¬
тенсивность свечения и повышенный индекс 
активации, что свидетельствует в целом об уве¬
личении индуцированной хемилюминесцентной 
активности НГ. 
В прогрессировании МЖ большая роль от¬
водится уровню билирубина в крови. У больных 
МЖ, вызванной ЖКБ, с содержанием билиру¬
бина менее 60 мкмоль/л наблюдается снижение 
спонтанной и индуцированной хемилюминес-
центной активности НГ, что свидетельствует 
о первичном токсическом влиянии билирубина 
на клетки крови. У больных с уровнем билируби¬
на 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л также выявляется снижение 
активности НГ, не только относительно контро¬
ля, но и больных с уровнем билирубина менее 
60 мкмоль/л, токсическое действие билирубина 
на клетки крови нарастает. У больных с билиру¬
бином более 2 0 0 мкмоль/л активность НГ также 
снижена. Следовательно, токсическое действие 
билирубина на НГ проявляется с самого начала 
патологического процесса. 
У больных МЖ, вызванной доброкачествен¬
ным опухолевым процессом, с уровнем били¬
рубина 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л, показатели спонтан¬
ной и индуцированной хемилюминесцентной 
активности НГ снижены, увеличенный индекс 
активации свидетельствует об увеличении ин¬
дуцированной активности НГ над спонтанной. 
У больных МЖ с уровнем билирубина более 
2 0 0 мкмоль/л отмечаются однонаправленные из¬
менения в активности НГ, увеличивались и спон¬
танная, и индуцированная хемилюминесцентная 
активность НГ. 
У больных МЖ злокачественного генеза 
с уровнем билирубина менее 60 мкмоль/л сни¬
жались спонтанная и индуцированная хемилю-
минесцентная активность НГ, что свидетельству¬
ет о раннем токсическом действии билирубина 
на клетки крови. У больных с уровнем билируби¬
на 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л происходит восстановление 
активности НГ, что свидетельствует об их адап¬
тации к токсическому влиянию билирубина. 
У больных МЖ с уровнем билирубина более 
2 0 0 мкмоль/л активность НГ спонтанная и ин¬
дуцированная увеличивается, что вероятно в ус¬
ловиях развития полиорганной недостаточности 
при токсическом влиянии билирубина, НГ рабо¬
тают на своем пределе, вплоть до истощения сво¬
их резервных возможностей. 
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Заключение 
У больных механической желтухой изме¬
няется хемилюминесцентная активность ней-
трофильных гранулоцитов, которая зависит 
от этиологии заболевания и уровня билирубина 
в крови. Сочетанное действие этих двух факто¬
ров влияет на функциональные возможности 
фагоцитов. У больных МЖ, вызванной ЖКБ, 
независимо от уровня билирубина, активность 
нейтрофилов снижена при спонтанной и ин¬
дуцированной ХЛ. У больных МЖ, вызванной 
доброкачественным опухолевым ростом, при 
уровне билирубина 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л активность 
НГ снижена, а при содержании билирубина бо¬
лее 2 0 0 мкмоль/л — повышена. У больных МЖ 
злокачественного генеза при уровне билирубина 
менее 60 мкмоль/л активность НГ снижена, при 
уровне 6 0 - 2 0 0 мкмоль/л — восстанавливается, 
при уровне более 2 0 0 мкмоль/л — повышена. 
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